




Demonstration of usefulness of Kampo medicine focuses on the 
crosstalk between daiokanzoto and intestinal microbiota
Kento Takayama
ABSTRACT
Recently, many reports have suggested relationships between the 
intestinal microbiota and various diseases. The characteristic efficacy 
of Kampo medicine is predicted to involve not only the metabolism of 
the constituents of Kampo medicines by intestinal microbiota but also 
changes in the diversity and/or functions of intestinal microbiota caused 
by the Kampo constituents. Namely, the characteristic efficacy of Kampo 
medicines is a result of the crosstalk between their constituents and the 
intestinal microbiota. We designed to demonstrate a working hypothesis of 
the above-mentioned. We demonstrated daiokanzoto (DKT), is clinically 
effective for constipation, that the metabolic activity of Sennoside A (SA), 
the main purgative constituent of DKT, on gut microbiota was significantly 
accelerated when rhein 8-O-β-D-glucopyranoside (RG) in rhubarb or 
liquiritin (LQ) in glycyrrhiza were co-administered with SA in these 
studies. Moreover, the purgative action of SA was significantly intensified 
when RG and LQ were co-administered orally to mice. These studies have 
revealed the useful interactions between the multiple constituents of DKT. 
In addition, these studies demonstrated that the RG in DKT changed the 
diversity and/or function of intestinal microbiota and thereby allowed DKT 
to metabolize SA. Taken together, our findings shed light on the efficacy of 
DKT, a Kampo medicine with multiple constituents, and that the crosstalk 
































の腸内には約 100 兆個にも及ぶ腸内細菌が腸内細菌叢を形成しており、約 37 兆個から成ると
されるヒトの体細胞数を遥かに上回る。その菌種の多様性は 500 から 1000 種以上とも言われ、
腸内細菌叢は生体を構成する１つの臓器にも例えられている。腸内細菌叢は、ヒトの消化酵
素では十分に代謝できなかった食事成分などを代謝して、アミノ酸やビタミン、脂肪酸など


























Fig. 1.  Metabolism of Sennoside A by Intestinal Microbiota 
 












































Fig. 2. Working Hypothesis to the Crosstalk between the Constituent of
Kampo Medicines and Intestinal Microbiota
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ド A（0.5mM）と甘草凍結乾燥品（1/4 倍～4 倍量）を混合した試料溶液をマウス糞便懸濁液（排
便後 1.5 時間以内に採取した糞便の５倍希釈液）に添加し、嫌気条件下 37℃でインキュベー
トした。センノシド A（0.5mM）と甘草凍結乾燥品（4.25mg）の割合は大黄甘草湯中のセン
ノシド A とグリチルリチンを基準に設定した。甘草の凍結乾燥品を混合したときのセンノシ
ド A の代謝率は Fig. 4A の通りである。甘草は 1/4（1.063mg）ならびに 1/2 倍量（2.125mg）
で最もセンノシド A の代謝を促進した。そこで、甘草の主要成分であるグリチルリチン、リ
Fig. 3.  Effects of Daiokanzoto and Rhubarb on Purgative Action
Each column represents the mean ± S.D. of 12 mice. *p<0.05, significant difference from glycyrrhiza (0g) 
(Steel’s test).
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シド A（0.5mM）と甘草凍結乾燥品（1/4 倍～4 倍量）を混合した試料溶液をマウス糞便懸
濁液（排便後 1.5 時間以内に採取した糞便の５倍希釈液）に添加し、嫌気条件下 37℃でイン
キュベートした。センノシド A（0.5mM）と甘草凍結乾燥品（4.25mg）の割合は大黄甘草湯
中のセンノシド A とグリチルリチンを基準に設定した。甘草の凍結乾燥品を混合したとき





A との割合を基準に設定した。グリチルリチンはいずれの濃度においてもセンノシド A 代
謝に有意な変化は認めなかった（Fig. 4B）。一方で、リクイリチンは濃度依存的にセンノシ
ド A 代謝を促進させ、1 倍量（2.4mM）または 2 倍量（4.8mM）が最も顕著で、8 時間後に



























認めなかった（Fig. 4B）。一方で、リクイリチンは濃度依存的にセンノシド A 代謝を促進させ、
1 倍量（2.4mM）または 2 倍量（4.8mM）が最も顕著で、8 時間後において 1/16 倍量（0.15mM）
以外はいずれもセンノシド A 単独と比較して有意なセンノシド A 代謝促進を認めた（Fig. 
4C）。リクイリチンアピオシドもリクイリチンと同様に濃度依存的にセンノシド A の代謝を





便）：0、軟便：1、水様便（泥状便、粘液便）：2 の 3 段階にスコア化し、各個体での 10 時間
の合計の平均値を算出し各群の下痢スコアとした。センノシド A（15mg/kg）は 10 時間後の
下痢スコアが 1.5 未満となるように設定し、センノシド A（15mg/kg）と甘草凍結乾燥品（170mg/
kg）の割合は大黄甘草湯中のセンノシド A とグリチルリチンの割合を基準に設定した。その
結果、甘草は濃度依存的に下剤活性を亢進し、2 倍量と 4 倍量で下剤活性の有意な増強を示
Fig. 4.  Accelerating Effects of Glycyrrhiza (A), Glycyrrhizin (B), Liquilitin (C) and Liquilitin 
apioside (D) on Metabolism of Sennoside A (SA)
Each column represents the mean ± S.D. of 3 samples. *p<0.05, significant difference from sennoside A 
(Dunnett’s test).
A 代謝促進を認めた（Fig. 4C）。リクイリチンアピオシドもリクイリチンと同様に濃度依存
的にセンノシド A の代謝を促進させ、8 時間後においてはいずれもセンノシド A 単独と比
較して有意なセンノシド A 代謝促進を認めた（Fig. 4D）。 
Fig. 4.  Accelerating Effects of Glycyrrhiza (A), Glycyrrhizin (B), Liquilitin (C) and Liquilitin 
apioside (D)  
on Metabolism of Sennoside A (SA) 
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る成分間の相互作用についてはセンノシド A と C の両者の混合比が７：３のときにそれぞれ
の単独投与と比較して下剤活性が 1.7 倍高くなるという結果が報告されている 22)。また、大
Fig. 5.  Effects of Glycyrrhiza (A), Glycyrrhizin (B), Liquilitin (C) and Liquilitin apioside (D) 
on Purgative Action of Sennoside A
Each column represents the mean ± S.D. of 10 – 12 mice. *p<0.05, **p<0.01, significant difference 
from control (0 mg) (Steel’s test).
に設定した。その結果、甘草は濃度依存的に下剤活性を亢進し、2 倍量と 4 倍量で下剤活性
の有意な増強を示した（Fig. 5A）。そこでグリチルリチン、リクイリチン、リクイリチンア






シドも同様に濃度依存的に下剤活性を亢進し、2 倍量（16mg/kg）と 4 倍量（32mg/kg）で
有意な下剤活性の増強を示した（Fig. 5D）。 
 
Fig. 5.  Effects of Glycyrrhiza (A), Glycyrrhizin (B), Liquilitin (C) and Liquilitin apioside (D)  
on Purgative Action of Sennoside A 
Each column represents the mean ± S.D. of 10 – 12 mice. *p<0.05, **p<0.01, significant difference from control 
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るセンノシド A と同量のセンノシド A 単独（0.2mM）について代謝率を比較した（Fig. 6）。
その結果、大黄中のセンノシド A はセンノシド A 単独と比較して有意に代謝を促進したこと
から、大黄の中にセンノシド A 代謝を促進する成分の存在が示唆された。そこで、センノシ
ド A 代謝を促進する成分を探索するために、大黄（100g）を熱水抽出し、抽出液を DIAION 
CHP-20P を用いて Fr. Ⅰ から Fr. Ⅴまでの５つのフラクションに分画した。
Fig. 6.  Effect of Rhubarb constituents on Metabolism of Sennoside A (SA) 
Each value represents the mean ± S.D. of 3 samples. ***p<0.001, significant difference from SA 
(Student’s t-test).
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Fig. 7.  Effect of Fractions Eluted from Rhubarb on Metabolism of Sennoside A (SA) 
Each value represents the mean ± S.D. of 3 samples. ***p<0.001, significant difference from SA (Dunnett’s test).
DIAION CHP-20P を用いて Fr. Ⅰ から Fr. Ⅴまでの５つのフラクションに分画した。 
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Each value represents the mean ± S.D. of 3 samples. ***p<0.001, significant difference from SA (Dunnett’s test). 
それぞれの大黄抽出画分をセンノシド A に添加してセンノシド A 代謝を検討したところ、
20% MeOH 画分（Fr. Ⅱ）ならびに MeOH 画分（Fr. Ⅴ）の添加により強いセンノシド A
代謝活性を示した（Fig. 7）。20% MeOH フラクションの主要ピークは、HPLC による UV
スペクトルからアントラキノン骨格を有している可能性が考えられた。そこで、20% MeOH
フラクションの主要ピークについて Sephadex LH-20 と DIAION CHP-20P を用いて単




大黄から単離精製した RG がセンノシド A 代謝を促進するか検討したところ、RG はセン
ノシド A 代謝を濃度依存的に有意な促進を示した（Fig. 8）。RG はレインをアグリコンと
するグルコースの配糖体である。そこで、レインについて同様に検討したところ、濃度依存
的にセンノシド A 代謝を有意に促進した。この結果から、RG のセンノシド A 代謝促進作
用は、RG のアグリコンであるレインに起因することが明らかとなった。また、大黄に含ま
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ノシド A 代謝を濃度依存的に有意な促進を示した（Fig. 8）。RG はレインをアグリコンとす
るグルコースの配糖体である。そこで、レインについて同様に検討したところ、濃度依存的
にセンノシド A 代謝を有意に促進した。この結果から、RG のセンノシド A 代謝促進作用は、
RG のアグリコンであるレインに起因することが明らかとなった。また、大黄に含まれる RG







てそれぞれ 0.03mM、0.13mM 含まれており、センノシド A 代謝促進に強く関与していると
考えられる。以上の結果から、大黄のセンノシド A 代謝促進作用にアントラキノン骨格を有
する物質の関与を証明した。
Fig. 8.  Effect of Rhein 8-O-β-D-glucopyranoside (RG) and Rhein on Metabolism of Sennoside A (SA) 
Each value represents the mean ± S.D. of 3 samples. ***p<0.001, significant difference from SA (Dunnett’s test).
 
Fig. 8.  Effect of Rhein 8-O-β-D-glucopyranoside (RG) and Rhein on Metabolism of Sennoside 
A (SA)  





ド A 代謝を有意に促進した（Fig. 9）。この促進作用は同じ濃度のレインと同等の促進作用
を示していた。また、大黄の中にエモジン、アロエ－エモジンはセンノシド A（0.2mM）
に対してそれぞれ 0.03mM、0.13mM 含まれており、センノシド A 代謝促進に強く関与し
ていると考えられる。以上の結果から、大黄のセンノシド A 代謝促進作用にアントラキノ
ン骨格を有する物質の関与を証明した。 
次に RG によるセンノシド A に及ぼす下剤活性変化について検討した。センノシド A と
同様にアントラキノン骨格を有している RG やレインは、それ自体に弱いながら下剤活性を
有している。そこで、RG ならびにレインの下剤活性を 10 時間にわたり観察したところ、
RGは 33.4mg/kg以上の濃度で下痢スコアが 1.0の下剤活性があった。この結果を踏まえて、
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　次に RG によるセンノシド A に及ぼす下剤活性変化について検討した。センノシド A と同
様にアントラキノン骨格を有している RG やレインは、それ自体に弱いながら下剤活性を有
している。そこで、RG ならびにレインの下剤活性を 10 時間にわたり観察したところ、RG
は 33.4mg/kg 以上の濃度で下痢スコアが 1.0 の下剤活性があった。この結果を踏まえて、RG
が下剤活性を示さなかった 16.8mg/kg 以下の濃度に対してセンノシド A の下剤活性に対する
影響を検討することとし、レインについても RG と同様に下剤活性を示さなかった 10.7mg/
kg 以下の濃度で検討することとした。RG ならびにレインによるセンノシド A の下剤活性に
対する影響を検討したところ、共にセンノシド A の下剤活性を有意に亢進した（Fig. 10）。
これらの下剤活性はセンノシド A 単独の下剤活性と比較して大幅に下痢スコアが亢進してお
り、RG やレインによる相乗的なセンノシド A の下剤活性亢進作用が確認された。
　以上のことから、大黄に含まれる RG やレインなどアントラキノン骨格を有する物質がセ
ンノシド A 代謝を促進することで、センノシド A の下剤活性を亢進することを証明した。
Fig. 10.  Effect of Rhein 8-O-β-D-glucopyranoside (RG) and Rhein on Purgative Action of Sennoside A (SA) 
Each column represents the mean ± S.D. of 12 mice. *p<0.05, **p<0.01, ***p<0.001, significant difference 
from SA (Steel’s test).
Fig. 9.  Effect of Emodin, Aloe-emodin and Rhein on Metabolism of Sennoside A (SA) 
Each value represents the mean ± S.D. of 3 samples. ***p<0.001, significant difference from SA (Dunnett’s test).
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90％以上代謝される濃度である。反応時間 0 分のものをブランクとし、センノシド A の代謝
率（％）は（ブランク中のセンノシド A −センノシド A 残量）／ブランク× 100 で算出した。












キュベートで 90％以上代謝される濃度である。反応時間 0 分のものをブランクとし、セン
ノシド A の代謝率（％）は（ブランク中のセンノシド A－センノシド A 残量）／ブランク
×100 で算出した。結果を Fig. 11 に示す。セフカペンピボキシルとファロペネムは大黄甘
草湯及びセンノシドＡのいずれにおいても代謝率を 10％以下に抑えた。クラリスロマイシ
ン、レボフロキサシン、ミノサイクリンの場合、コントロール群に比べて有意差があるもの
の、いずれも 60％以上の代謝率が保持されており、センノシド A の代謝に対する抑制効果
はあまり強くないと考えられる。アンピシリン、カナマイシン、ホスホマイシンに関しては
センノシド A 単独では代謝を顕著に抑制したが、大黄甘草湯のセンノシド A の代謝率は




下剤活性評価は、試料溶液投与後、1 時間毎 8 時間にわたり便の状態を観察し、各個体にお
ける 8 時間の糞便ス 
Peni: penicillins, Ceph: oral cephems, Amin: aminoglycosides, Macr: macrolides, 
Pyri: pyridone carboxylic acids, Tetr: tetracyclines, Fosf: fosfomycins (other antibiotics), 


































Tab. 1. Combination Use of Kampo medicine and Antibiotics
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れる。アンピシリン、カナマイシン、ホスホマイシンに関してはセンノシド A 単独では代謝





　下剤活性評価は、試料溶液投与後、1 時間毎 8 時間にわたり便の状態を観察し、各個体に
おける 8 時間の糞便スコアの合計の平均値及び標準偏差を算出し各群の下痢スコアとした。










Fig. 11.  Influence of Co-administered Antibiotics on Metabolism of Sennoside A 
ABPC: ampicillin, CFPN-PI: cefcapene pivoxil, KM: kanamycin, CAM: clarithromycin, LVFX:　
levofloxacin, FOM: fosfomycin, MINO: minocycline, FRPM: faropenem. Data are expressed as the ± 
S.D.*p<0.05, significant vs. control (non-antibiotics) by Dunnett’s test (n = 3-6)
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vs. control (non-antibiotics) by Dunnett’s test (n = 3-6) 
 
コアの合計の平均値及び標準偏差を算出し各群の下痢スコアとした。結果を Fig. 12 に示す。
アンピシリン、セフカペンピボキシル、カナマイシン、ホスホマイシン、ファロペネムは大
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restriction fragment length polymorphism（T-RFLP）を用いて解析した。
　アンピシリン継続投与下における大黄甘草湯などのセンノシド A 腸内代謝変化を検討する
ために、マウス糞便を採取して腸内代謝実験を実施した。代謝時間を４時間に設定し、大黄
甘草湯（20mg/mL）やセンノシド A 単独（0.2mM）、RG（1mM）および LQ（1mM）をセ
ンノシド A に添加した、それぞれのセンノシド A 代謝変化の安定性を確認した。その後、ア
ンピシリン（25mg/kg/day）を８日間投与して、その間のセンノシド A 代謝変化を観察した。
センノシド A 単独のセンノシド A 代謝はアンピシリン投与翌日からアンピシリン無処置の群




存在が考えられた。そこで、センノシド A 代謝促進作用を有する成分である LQ や RG をセ
ンノシド A に添加して腸内代謝変動を観察した。その結果、LQ 添加群はセンノシド A 単独
と同様の結果を示した（Fig. 13C）。一方で、RG 添加群のセンノシド A 代謝はアンピシリン
投与２日目まで抑制されたが、３日目からセンノシド A 代謝は回復し、４日目以降から無処
置群と差は認められなくなった（Fig. 13D）。このことから、大黄甘草湯に含まれる RG がア
ンピシリンによって変化した腸内細菌叢またはその機能に変化をもたらすことでセンノシド
A 代謝を維持することを明らかにした。
Fig. 12.  Influence of Co-administered Antibiotics on Purgative Action of Daiokanzoto and Sennoside A 
ABPC: ampicillin, CFPN-PI: cefcapene pivoxil, KM: kanamycin, CAM: clarithromycin, LVFX: 
levofloxacin, FOM: fosfomycin, MINO: minocycline, FRPM: faropenem. Data are expressed as the ± 
S.D.. *p<0.05, significant vs. control (non-antibiotics) by Steel’s test (n = 6-14).
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ABPC: ampicillin, C PN-PI: cefcapene pivoxil, KM: kanamycin, CA : clarithromycin, LVFX: levofloxacin, 
FOM: fosfomycin, MINO: minocycline, FRPM: faropenem. Data are expressed as the ± S.D.. *p<0.05, 




terminal restriction fragment length polymorphism（T-RFLP）を用いて解析した。 
アンピシリン継続投与下における大黄甘草湯などのセンノシド A 腸内代謝変化を検討す
るために、マウス糞便を採取して腸内代謝実験を実施した。代謝時間を４時間に設定し、大
黄甘草湯（20mg/mL）やセンノシド A 単独（0.2mM）、RG（1mM）および LQ（1mM）
をセンノシド A に添加した、それぞれのセンノシド A 代謝変化の安定性を確認した。その
後、アンピシリン（25mg/kg/day）を８日間投与して、その間のセンノシド A 代謝変化を
観察した。センノシド A 単独のセンノシド A 代謝はアンピシリン投与翌日からアンピシリ
ン無処置の群と比較して有意に抑制され続けた（Fig. 13A）。一方で、大黄甘草湯のセンノ




である LQ や RG をセンノシド A に添加して腸内代謝変動を観察した。その結果、LQ 添加
群はセンノシド A 単独と同様の結果を示した（Fig. 13C）。一方で、RG 添加群のセンノシ
ド A 代謝はアンピシリン投与２日目まで抑制されたが、３日目からセンノシド A 代謝は回
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下剤活性を示す大黄甘草湯（1.21g/kg）、センノシド A（40mg/kg）そしてセンノシド A ＋ RG
（22.3mg/kg）を単回経口投与した。ただし、RG は大黄甘草湯に含まれる同量に設定するとそ
れ単独で弱い下剤活性を有するため、下剤活性を全く示さない RG 濃度を予試験で確認した上
で、上記 RG 投与濃度を決定し、センノシド A と同時経口投与した。アンピシリンで処置した
マウスは無処置のコントロールと比較して、いずれの投与群もセンノシド A 下剤活性が有意





化をもたらすことでセンノシド A 代謝を維持することを明らかにした。 
Fig. 13.  Activating Effect of Rhein 8-O-β-D-Glucopyranoside (RG) on Metabolism of 
Sennoside A Inhibited    by Ampicillin 
(A) Sennoside A ; (B) Daiokanzoto ; (C) Sennoside A + Liquiritin ; (D) Sennoside A + Rhein 
8-O-β-D-Glucopyranoside. Each point represents the mean ± S.D. of 3 samples with (●) or without (○) 
Ampicillin. Statistical significance (***p<0.001) was examined by Student’s t-test. minocycline, FRPM: 






るとそれ単独で弱い下剤活性を有する め、下剤活性を全く示さない RG 濃度を予試験で確






































































































Fig. 13.  Activating Effect of Rhein 8-O-β-D-Glucopyranoside (RG) on Metabolism of 
Sennoside A Inhibited by Ampicillin
(A) Sennoside A ; (B) Daiokanz to ; (C) Sennoside A + Liquiritin ; (D) Sennoside A + Rhein 8-O-β-D-
Glucopyranoside. Each point represents the mean ± S.D. of 3 samples with ( ⃝ ) or without ( ⃝ ) Ampicillin. 
Statistical significance (***p<0.001) was examined by Student’s t-test. minocycline, FRPM: faropenem. Data 
are expressed as the ± S.D.. *p<0.05, significant vs. control (non-antibiotics) by Steel’s test (n = 6-14).
Fig. 14.  Activating Effect of Rhein 
8-O-β-D-Glucopyranoside (RG) on 
Purgative Activity of Sennoside A 
Inhibited by Ampicillin
Each column represents the mean 
±S.D. of 7 mice. † p<0.05 , † † † 
p<0.001, significant vs. control by 
Mann-Whitney’ s U test. **p<0.01, 
significant difference from sennoside 
A (SA) pre-administrated with 
Ampicillin by Steel’s test.





Fig. 14.  Activating Effect of Rhein 8-O-β-D-Glucopyranoside (RG) on Purgative Activity of 
Sennoside A Inhibited by Ampicillin 
Each column represents the mean ±S.D. of 7 mice. † p<0.05 , † † † p<0.001, significant vs. control by 
Mann-Whitney’ s U test. **p<0.01, significant difference from sennoside A (SA) pre-administrated with 
Ampicillin by Steel’s test. 
 






























































Fig. 15.  Analysis of Intestinal Microbiota treated with Ampicillin
The letters correspond to the following phylogenetic bacterial groups: (A) Bifidobacterium ; (B) 
Bacteroides ; (C) Clostridium  cluster IV ; (D) Clostridium  cluster IX ; (E) Clostridium  subcluster 
XIVa ; (F) Others. Statistical significance (*p<0.05) were examined by Steel-Dwass test ( n =10).






ってセンノシド A の下剤活性は抑制されたが、大黄甘草湯の下剤活性は亢進し、 
 
Fig. 15.  Analysis of Intestinal Microbiota treated with Ampicillin 
The letters correspond to the following phylogenetic bacterial groups: (A) Bifidobacterium ; (B) Bacteroides ; (C) 
Clostridium  cluster IV ; (D) Clostridium  cluster IX ; (E) Clostridium  subcluster XIVa ; (F) Others. 
Statistical significance (*p<0.05) were examined by Steel-Dwass test ( n =10). 
 
この作用に RG が関与することを明らかにした。以上の結果から、大黄甘草湯に含まれる
RG がビフィズス菌だけではなく、バクテロイデスにも作用してセンノシド A 代謝能を有す
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Fig. 16.  Experimental Design










のセンノシド A 代謝促進物質の作用発現の変化についても検討した。 
 
Fig. 16.  Experimental Design 

















































































※ All diets were purchased from Research Diets, Inc. (New Brunswick, NJ, USA).
４．食餌が及ぼす腸内細菌叢とのクロストークの変化に適応する大黄甘草湯の有用性の解
明 
 腸内細菌叢は食餌な が複数報告されているが 33-36)、
腸内代謝により薬効を発現すると考えられている漢方薬への影響はこれまで明らかになっ





のセンノシド A 代謝促進物質の作用発現の変化についても検討した。 
 
Fig. 16.  Experimental Design 






















































































（20mg/mL）や同量のセンノシド A 単独（0.2mM）、RG（1mM）および LQ（1mM）をセン
ノシド A に添加した、それぞれの試料について 24 時間後のセンノシド A 代謝変化を観察した。
その結果を Fig. 17 に示す。高脂肪飼料摂取によるセンノシド A 代謝に対する影響は認めら
れなかったが、いずれの添加群もセンノシド A 単独より有意に高いセンノシド A 代謝率を示
した。特に RG 添加群のセンノシド A 代謝は非常に高い代謝活性を維持し、24 時間代謝では
100％代謝された（４時間代謝でも比較検討）。
　また、高繊維飼料摂取によって、センノシド A 単独ならびに LQ 添加群のセンノシド A 代
謝は有意に促進したが、大黄甘草湯添加群は RG 添加群と同様にセンノシド A 代謝の有意な
変化を認めなかった。
　以上の結果から、センノシド A 代謝は食餌によって大きく影響を受けることが判明した。




kg）、センノシド A 単独（20mg/kg）、RG（22.3mg/kg）および LQ（53.3mg/kg）をセンノシ
ド A に添加した、それぞれの試料について単回経口投与して 10 時間にわたり下剤活性評価
を行った。その結果を Fig. 18 に示す。センノシド A 単独ならびに LQ 投与群の下剤活性は、
Fig. 17.  Influence of Diets on Metabolic Activity of SennosideA (SA) 
Each point represents the mean ± S.D. of 3 samples. Statistical significance (*p<0.05, ***p<0.001) was 
examined by Student’s t-test.
させ、その間のマウス糞便を採取して腸内代謝実験を行った。腸内代謝実験は、大黄甘草湯
（20mg/mL）や同量のセンノシド A 単独（0.2mM）、RG（1mM）および LQ（1mM）を
センノシド A に添加した、それぞれの試料について 24 時間後のセンノシド A 代謝変化を観
察した。その結果を Fig. 17 に示す。高脂肪飼料摂取によるセンノシド A 代謝に対する影響
は認められなかったが、いずれの添加群もセンノシド A 単独より有意に高いセンノシド A
代謝率を示した。特に RG 添加群のセンノシド A 代謝は非常に高い代謝活性を維持し、24
時間代謝では 100％代謝された（４時間代謝でも比較検討）。 
Fig. 17.  Influence of Diets on Metabolic Activity of SennosideA (SA)  
Each point represents the mean ± S.D. of 3 samples. Statistical significance (*p<0.05, ***p<0.001) was examined 
by Student’s t-test. 
また、高繊維飼料摂取によって、センノシド A 単独ならびに LQ 添加群のセンノシド A 代
謝は有意に促進したが、大黄甘草湯添加群は RG 添加群と同様にセンノシド A 代謝の有意
な変化を認めなかった。 
以上の結果から、センノシドA代謝は食餌によって大きく影響を受けることが判明した。









れた。この現象は LQ や RG 以外の成分による影響が考えられる。高繊維飼料に含まれるイ
ヌリンは腸内環境の改善作用に加え、腸管内水分量の増加を促すことにより便通を改善する











センノシド A 単独（20mg/kg）、RG（22.3mg/kg）および LQ（53.3mg/kg）をセンノシド
A に添加した、それぞれの試料について単回経口投与して 10 時間にわたり下剤活性評価を





Fig. 18.  Influence of Diets on Purgative Action of SennosideA (SA)  
HC : High-Carbohydrate Diet, HFa : High-Fat Diet, HFi : High- Fiber Diet. Each column represents the mean ± 
S.D. of 5 mice.     Post hoc multiple comparisons were made by using Steel-Dwass test between the same 




された。この現象は LQ や RG 以外の成分による影響が考えられる。高繊維飼料に含まれる
イヌリンは腸内環境の改善作用に加え、腸管内水分量の増加を促すことにより便通を改善す
る効果が認められている 37-39)。今回、高繊維飼料摂取時においてセンノシド A 単独と大黄
甘草湯の下剤活性に相反した結果が認められたことは、大黄甘草湯が腸内環境に応じて過度
な薬効の発現を抑えていると仮定すると、漢方医学的な見地から大変興味深い。 
Fig. 18.  Influence of Diets on Purgative Action of SennosideA (SA) 
HC : High-Carbohydrate Diet, HFa : High-Fat Diet, HFi : High- Fiber Diet. Each column represents the 
mean ± S.D. of 5 mice. Post hoc multiple comparisons were made by using Steel-Dwass test between 
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